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Material i métodes 
CAPrTOL2 
MATERIAL I METODES 
2.1. LA BASE DE DADES 
La tesis doctoral de la Dra. Joaquina Belchi consisteix en implantar un 
dispositiu (DAI) en dues poblacions diferents de malalts de cor (veure Annex 7 on 
expliquem la nostra coHaboració en la seva tesi). Per una banda. pacients que 
pateíxen arítmíes malignes que posen en períll la vida. les ventriculars, peró que a la 
vegada per característiques del cor, poden desenvolupar també arítmíes benignes, les 
auriculars. Per una altra banda, pacients que pateixen només arítmies benignes , peró 
que resisteixen als farmacs habituals i, encara que és poc freqüent. poden 
desenvolupar arítmies malignes. 
El dispositiu implantat en ambdós casos és el mateix, amb idéntica capacitat 
per diagnosticar i tractar les arítmies, siguin malignes o benignes. La forma en qué es 
programa el dispositiu es deu al criteri del metge. 
Alllarg d'un seguiment mig de 56 (± 16'41) mesos, un total de 4766 episodis 
d'arítmies espontanies de 59 pacients han estat documentades pel dispositiu DAI. 
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Per portar a terme el seu estudi, ha disposat de dues bases de dades en 
SPSS: la primera, denominada pacients, formada per 59 observacions i 37 variables, 
que fa referencia a les característiques demografiques (edat, sexe, ...) i altres variables 
clíniques, com per exemple, cardiopatia base on es classifiquen els malalts en funció 
de la indicació . La segona base de dades, denominada episodis, on es te constancia 
de les 64 variables i deis 4766 episodis que han tingut els pacients en global. 
2.2. LES ARíTMIES 
El cor batega gairebé 5 litres de sang per I'organisme cada 60 segons. Fins i tot 
en repos, el cor es dilata i es contrau entre 60 i 100 vegades per minut. Aquests batees 
estan provocats per impulsos electrics que s'originen en el marcapassos natural del 
cor, el nodul sinodal o sinoauricular (nodul SA). El nodul SA és un grup de cel ·lules 
situades a la part superior de la cavitat superior dreta del cor (la aurícula dreta). 
Nódulo 
Nódulo 
auricul oventríc..Jlar 
(AV) 
AD '" Au'ic..Jla de' e:ha 
VD :: Ventricu:o de;echo 
Al = Auricl.,la izcuierda 
VI =: Ventriculo iZQu i e~do 
Fig. 1. Parts del cor 
Tota irregularitat en el ritme natural del cor s'anomena arítmia. Qualsevol pot 
sentir batees irregulars en algun moment de la seva vida; palpitacions IIeus i poc 
freqüents, que són inofensives. 
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2.2.1. Categories d'arítmies 
Les arítmies poden dividir-se en dues categoríes: ventriculars 
supraventriculars. Les arítmies ventriculars es produeixen en les cavitats inferiors del 
cor anomenades ventricles. Les arítmies supraventriculars es produeixen a la zona 
que es troba per sobre deis ventricles, generalment a les aurícules, que s6n les 
cavitats superiors del coro 
Les arítmies també és defineixen segons la velocitat deis batees. 
La bradicardia és un pols molt lent mentre que la taquicardia és un pols molt ré3pid. 
El tipus més greu d'arítmia és la fibriHaci6, que consisteix en contraccions irregulars 
de fibres musculars cardíaques individuals de manera no coordinada. 
Bradicardia 
La bradicardia és una freqüéncia cardíaca molt baixa de menys de 60 batees 
per minuto Es produeix quan I'impuls eléctric que estimula la contracci6 del cor no es 
genera al marcapassos natural del cor, el nódul sinodal o sinoauricular (nódul SA), o 
no és enviat a les cavitats inferiors del cor (els ventricles) per les vies correctes. 
La bradicardia afecta principalment a les persones majors, peró pot afectar a persones 
de qualsevol edat, fins i tot a nens molt petits. Pot tenir una de dues causes: el sistema 
nervi6s central no comunica al cor que deu bombar més o el nódul SA podría estar 
danyat. Aquest mal pot deure's a una malaltia cardiovascular, al procés d'envelliment o 
a defectes heretats o congénits. T ambé podria ser causat per certs medicaments. fins i 
tot aquells que s'administren per a controlar les arítmies i la pressi6 arterial alta. 
Taquicardia 
La taquicardia és una freqüéncia cardiaca molt elevada de més de 100 batecs 
per minut. Hi ha molts tipus diferents de taquicardia, segons on s'originí el ritme 
accelerat. Si s'origina en els ventricles, es denomina taquicardia ventricular. 
Si s'origina per sobre deis ventricles, es denomina taquicardia supraventricular. 
-6­
Material i métodes 
Arftmies ventriculars 
Taquicardia ventricular 
La taquicardia ventricular és quan el nódul SA ja no controla el batee deis 
ventricles, sinó que altres zones al lIarg de la via de conducció eléctrica inferior 
assumeixen la funció de marcapassos. Com el nou senyal no es desplac¡a pe! müscul 
cardíac per la via normal, el müscul cardíac no batega en forma habitual. S'acceleren 
els batees del cor i el pacient sent palpitacions. Aquest ritme irregular pot produir una 
extrema falta d'alé, mareig o desmai. 
Fíbril'lacíó ventricular 
L'arítmia més greu és la fibriHació ventricular, que són batees irregulars no 
controlats. En lIoc de tenir una sola pulsació fora de temps als ventricles, és possible 
que diversos impulsos s'originin al mateix temps en diferents \loes, tots ells estimulant 
al cor a bategar. Per consegüent, es produeixen batees molt més fapids i desordenats 
que poden arribar als 300 batees per minut. A causa d'aquests batees caóties, el cor 
bomba molt poca sang al cervell i a la resta de I'organisme, i és possible que la 
persona es desma'i. És necessari obtenir assisténcia médica immediatament. Si és 
possible iniciar mesures de reanimació cardiopulmonar (RCP) o administrar 
descarregues eléctriques per a restablir el ritme normal del cor, és possible que el cor 
no sofreixi un mal molt greu. Les persones que sofreixen d'alguna malaltia 
cardiovascular o que ten en antecedents d'atacs cardíacs tenen el major risc de patir 
fibriHació ventricular. 
Arftrnies supraventriculars 
Les arítmies supraventriculars es produeixen en les cavitats superiors del coro 
En general, les arítmies supraventriculars, també denominades arftmíes auriculars, no 
són tan greus com les ventriculars. En alguns casos, ni tan sois necessiten tractament. 
Les arítmies auriculars poden ser causades per diversos factors, com per exemple, el 
tabac, I'alcohol, la cafe'ina i els medicaments per a la tos i els refredats. El trasto m 
també pot deure's a la cardiopatia reumatica o a una tiroides hiperactiva 
(hipertiro'idisme). 
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Taquicardia supra ventricular 
la taquicardia supraventricular és una freqúencia cardíaca regular peró 
elevada, superior als 150 batees per minut, que s'origina a les aurícules. A diferencia 
d'altres tipus d'arítmia, la taquicardia supraventricular no s'origina al nódul SA. 
Fibril'laci6 auricular 
la fibriHació auricular és un ritme rspid i irregular a causa de moviments 
convulsius de fibres musculars individuals del coro És una de les principals causes 
d'accidents cerebrovasculars, especialment en les persones majors. la fibriHació 
auricular pot fer que s'acumuli sang en les cavitats superiors del coro la sang 
acumulada pot formar grumolls denominats coaguls. Si un cosgul de sang es desplac;a 
del cor al cervel! i obstrueix una de les arteries cerebrals que són més petites, pot 
produir-se un accident cerebrovascular. Aproximadament el 15% deis accidents 
cerebrovasculars es produeixen en persones amb fibriHació auricular. 
Bloqueig cardíac 
Es produeix un bloqueig cardiac quan el nódul SA envia correctament el senyal 
electric peró aquest no passa pel nódul auriculoventricular (AV) o les vies de 
conducció electrica inferiors amb la rapidesa deguda. Els bloqueigs es deuen 
principalment al procés d'envelliment o a una inflamació o cicatrització del cor que de 
vegades és ocasionada per la malaltia arterial coronaria. Existeixen diverses classes 
diferents de bloqueig cardíac i es classifiquen segons la seva gravetat. 
El bloqueig cardiac de primer grau és quan els impulsos que passen pel nódul 
AV són massa lents. El bloqueig cardíac de segon grau és quan els impulsos passen 
per les aurícules del cor peró es retarden al nódul AV. A causa d'aquest retard, els 
ventricles no bateguen en el moment degut. El bloqueig cardíac de tercer grau és quan 
no arriben impulsos als ventricles. Per a compensar, els ventricles utilitzen el seu propi 
marcapassos auxiliar amb la seva freqúencia més baixa. Com és probable que 
transcorri un espai de temps entre I'impuls de les aurícules i el de la unitat auxiliar, la 
persona pot desmaiar-se. El bloqueig cardíac de tercer grau és molt greu i pot donar 
1I0c a insuficiencia cardíaca i fins i tot la mort. 
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2.2.2. Com es tracta I'arítmia? 
Sovint la primera mesura que es pren per a tractar I'arítmia és I'administració 
de medicaments antiarítmies, tal com la digital, els betabloquejants i els bloquejants 
calcies. Altres tractaments inclouen les intervencions transcatéter, els dispositius 
implantables i la cirurgia (en casos extrems). 
La taquicardia ventricular i la fibril'lació ventricular poden tractar-se mi~anc;ant 
la implantació d'un desfibril'lador cardioversor, un dispositiu que administra impulsos 
eléctries o, de ser necessari, una descarrega, per a restablir el ritme normal del coro 
El generador de I'aparell s'implanta en una butxaca sota la pell del pit o de I'abdomen i 
es connecta a pegats que es coHoquen sobre el coro Els dispositius implantables més 
moderns s'introdueixen pels vasos sanguinis. sense necessitat de realitzar una 
operació de tórax obert. 
En alguns casos de freqüéncia cardíaca baixa. s'utilitza un marcapassos 
electrónic. Més petit que una caixa de fósfors, el marcapassos electrónic s'implanta 
quirúrgicament prop de la clavícula, I'os que es troba sota el coll. 
L'ablació per radiofreqüéncia és un procediment en el qual s'utilitza un catéter i 
un dispositiu que permet obtenir un mapa de les vies de conducció eléctrica del coro 
Després d'administrar un relaxant al pacíent, s'introdueix un catéter per una vena fins 
arribar al coro Utilitzant ones electromagnétiques d'alta freqüéncia, els metges poden 
destruir les vies de conducció responsables de I'arítmia. 
En alguns casos, aquests tractaments poden no ser efica~s o apropiats i 
podria ser necessari realitzar una interven ció quirúrgica per a destruir la zona on 
s'originen els batees irregulars. 
L'ablació quirúrgica és com I'ablació per radiofreqüéncia. Utilitzant técniques de 
cartografia per computadora, els cirurgians poden descobrir les céHules on s'originen 
els batees irregulars. A continuació, amb una técnica denominada crioablació, poden 
eliminar el teixit amb un escandall fred i destruir les céHules defectuoses. 
La cirurgia de Coix (técnica de laberint) podria ser indicada en casos de 
fibriHació auricular que no responen a medicaments o descarregues eléctriques 
(tractament amb cardioversió). Els cirurgians creen un "Iaberint" de noves víes de 
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conducció electrica perque els impulsos electrics puguin travessar el cor sense ser 
bloquejats. 
La resecció ventricular permet que el cirurgia extirpi la zona del múscul cardíac 
on s'origina I'arítmia. 
En alguns casos, no es necessita cap tractament i la majoria de les persones 
que sofreixen d'arítmia duen una vida normal i activa. Sovint, certs canvis en I'estil de 
vida, com per exemple evitar la cafe"ina (en coses com el cafe, el te, les begudes 
gasoses, la xocolata i alguns analgesics) o "alcohol, són suficients per a eliminar 
I'arítmia. 
2.3. EL DESFRIBIL·LADOR AUTOMÁTIC IMPLANTABLE (DAI) 
2.3.1. Record historie 
Com hem vist, una manera de tractar una arítmia es amb la implantació d'un 
desfibriHador cardioversor (ICD). 
La historia del desfibriHador implantable abasta poc mes d'un quart de segle. 
El pioner en el desenvolupament inicial va ser el Dr. Michel Mirowski, que en 1966 ¡ 
afectat per la mort del seu professor i amic el Dr. Harry Heller per episodis recurrents 
de taquicardia ventricular, va concebre la idea d'un sistema capa~ de ser transportat i 
amb eficacia en el sensat, cardioversió i desfibriHació: 
"Com haguéssim pogut prevenir en aquest moment la mort del Dr. Heller; 
mantenir-/o etemament ingressat en la Unitat Coronaria, o seguir-lo a totes 
parts amb un desfíbri¡'¡ador extem? Ambdues solucíons eren óbvíament 
impossíbles. Aixl dones, reflexionava, necessitavem crear un aparell 
implantable com un marcapassos que vigilés la fíbriHacíó ventricular í 
desfíbriHés automaticament al pacient fíns arribar al ritme sinodal". 
Durant aquest període el Dr. Mirowski vivia a Israel i, davant la falta de mitjans 
humans i financers per a poder desenvolupar el seu projecte, va decidir acceptar al 
1969 elUoc de cap de la Unitat Coronaria a I'Hospital Sinaí de Baltimore. A la fi de la 
decada deis 60 i gracies al suport del Dr. Mendeloff, per aquella epoca director de 
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I'Hospital, el Dr. Mirowski al costat del Dr. Morton Mower, van construir el primer 
prototip de desfibriHador pel seu ús en animals. Aquest dispositiu disposava de les 
funcions basiques: detecció apropiada de fibriHació ventricular i desfibriHació interna 
amb exit, utilitzant descarregues de més de 20 Joules. 
En 1972, i gracies a la coHaboració financera de Medrac Inc, una empresa 
fabricadora de bombes d'injecció (Intec Systems) de Pittsburg, Pennsylvania, va 
desenvolupar el primer sistema leD clínic. 
En 1976 ja es tenia el prototip d'implant crónic en animals i es va procedir a 
provar el sistema. Per a aixó, es va implantar el dispositiu en un gos que, a més, duia 
un fibriHador implantable. 
La primera experiencia en humans es va portar a terme el 4 de Febrer de 1980 
en I'Hospital Johns Hopkins, a una dona californiana amb múltiples episodis de mort 
sobtada. L'exit d'aquesta primera experiencia en humans va fer que el model original 
s'implantés en 37 pacients. Un segon prototip va incorporar la possibilitat de 
cardioversió. 
El primer dispositiu que es va implantar en humans era un sistema gran, pesat, 
que requería implant abdominal i toracotomia oberta per a implantar els pegats de 
desfibriHació i sensat. Des de lIavors, tant els investigadors com companyies 
comercials s'han esfon;:at a resoldre les limitacions inicíals, fins arribar als dispositius 
actuals. 
Les tecniques quirúrgiques han evolucionat de forma paraHela al 
desenvolupament tecnológic del dispositiu. Així, la disrninució de la grandaria 
(de 168cc a 30cc) i del pes (de 290gr a 70gr) del generador han permes poder 
implantar-lo a nivel! pectoral. 
El primer implant d'un sistema completament endocardic es va realitzar en 
1986 i el seu principal avantatge va ser I'elíminació de la toracotomia. L'inconvenient 
va ser que en un 20-40% deis pacients s'obtenien llindars de desfibriHació massa alts. 
Amb la introducció de I'ona bifasica en 1992, es va fer possible la implantació 
endovenosa en el 100% deis pacients, gracies a una disminució significativa delllindar 
de desfibril·lació. 
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2.3.2. Aspectes tecnics 
El DAI esta constituH basicament per un generador implantable i un o més 
eléctrodes (Fig. 2). El generador conté les bateries, el generador d'impulsos, circuits, 
memories i programes logics necessaris pel correcte funcionament de les capacitats 
diagnostiques i terapéutiques del sistema. Els eléctrodes permeten la detecció del 
senyal cardíac, I'estimulació eléctrica i la transmissió d'energia de desfibril·lació. 
A través del senyal recollit deis eléctrodes, s'identifica el ritme cardíac i si en algun 
moment es compleixen els requisits preprogramats de detecció d'una arítmia, el 
generador envia el tractament previst, de forma esglaonada. 
Pulse generalor 
Shock 
co·1 
Ba ::~r· \ 
I 
Casn2 
(w: a't'lJ;) 
Fig.2. Constituents de! DA! 
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Pel que fa a les arítmies acumulades fins al mes 1 tenim: 
60~----------------~ 
50 
40 
30 
20 
10 
Desv. tip o= 17.73 
Media = 5.2 
==-=== N ; 59.00 
0.0 20.0 40.0 60.0 80.0 100.0 
m1 
Fig. 4. Histograma de la variable m1 
Com es pot observar a la Fig.4., al final del mes 1, la major part deis pacients 
tenen entre O i 10 arítmies acumulades. El rang de valors de la variable va fins a 104 
arítmies. Cal notar que els quartils 1 i 2 es traben a zera. 
Pel que fa a les arítmies acumulades fins al mes 2 tenim: 
5O r-------------------, 
Desv. tlp . = 34,94 
Medra = 11,4
........._L.-_____
N ' 59.00 
0.0 SO.O 100.0 150.0 200.0 
25.0 75.0 125.0 175.0 225.0 
m2 
Fig. 5. Histograma de la variable m2 
Aquest gratic ens mostra que la maJ0rla de pacients tenen menys de 25 
arítmíes acumulades al final del mes 2. El rang de valors de la variable ha augmentat 
ms ha 214 arítmies. 
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Pel que fa a les arítmies acumulades fins al mes 3 tenim: 
Desv. tlp . =38,81 
Media = 16,7 
......__""""'......____...... N =59,00 
0,0 50,0 100,0 150,0 200,0 
25,0 75,0 125,0 175,0 225,0 
m3 
Fig. 6, Histograma de la variable m3 
Aquesta variable és encara més dispersa pero, tot i havent-hi una primera 
barra on s'acumulen la majoria de pacients, sembla que quedin més repartits per la 
resta de valors que en els dos gréfics anteriors (Fig. 4 i Fig, 5), 
Ara bé, s'ha decidit discretitzar aquestes variables en sis categories que 
després seran els estats de la cadena de Markov: estat 0, correspon a tenir zero 
arí tmies acumulades, estat 1, una arítmia acumulada, estat 2, dues arítmies 
acumulades, estat 3, de tres a sis arítmies acumulades, estat 4, de set a vint arítmies 
acumulades i estat 5, correspon a tenir més de vint arítmies, Les variables modificades 
amb la nova nomenclatura són n1, n2 i n3, on ni ens indica el nombre d'arítmies 
acumulades fins al mes i un cop discretitzada la mj. 
L'elecció de la nova codificació es basa, no només en la seva distribució 
e pírica, sinó que també en els interessos propis de I'estudi, ja que és més important 
oonéixer el comportament de les primeres arítmies que no pas el de les últimes (el pas 
e O a 1 arítmies és rellevant, pero no ho és tant el de 100 a 101), 
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Resultats 
CAPiTOl3 
RESULTATS 
3.1. NOMBRE O'EPISOOIS PER PACIENT 
La variable que volem estudiar, nombre d'episodis totals per a cada pacient, no 
existe ix en cap de les dues bases (pacients i episodis), pel qué hem hagut de 
modificar-les. 
En primer lIoc, hem calculat les freqüéncies d'arítmies per a cada malalt, a 
partir de la variable pacients de la base de dades episodis, creant la variable numepi 
que compta els episodis que ha tingut cada pacient durant el temps que ha estat en 
seguiment, la qual hem afegit a la base de dades de pacients. Aquesta variable pren 
valors enters positius, ja que un pacient pot tenir cap arítmia o tenir-ne una o més 
d'una. 
Cal destacar que no tots els pacients han tingut el mateix temps de seguiment 
pel que hem treballat amb la taxa del nombre d'episodis. 
A continuació veurem les corresponents descriptives I'avaluació de la 
sobredispersió que observem en aquestes variables. 
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Tot seguit presentem la descriptiva corresponent a la variable nombre 
episodis: 
'Nombre d'episodis' 
N 
NUMEPI 59 
N válido 59 
30,.----------, 
Mínimo 
1,00 
Desv. típ. = 11 6.80 
Media =8().6 
lalil!lilllli;a!_a N = 59.00 
500.0 
50.0 150.0 250.0 350.0 450.0 
NUMEPI 
Máximo I 
497,00 
Media Desv. típ . 
80,644 116,79658 
600,.-------------, 
500 
400 
200 
100 
o 
03 
CJ" 
.,00"­____~-------l 
NUMEPI 
Fig.7. Descriptiva del nombre d'episodis. 
Podem observar un decreixement molt important a I'histograma (figura de 
Jesquerra), on la majoria de pacients han tingut menys de 25 arítmies en tot el període 
e seguiment. Trobem també grups de malalts importants que han patit de 25 a 75 , de 
5 a 125 i de 175 a 225 episodis. A partir de les 250 arítmies s'observa un únic 
dividuo 
Al box-plot (figura de la dreta) , comprovem la situació anterior. Veiem també 
que no hi ha simetria i que els quartils 1 i 3 es troben entre 1 i 100 episodis. 
Cal destacar que no tots els pacients han tingut el mateix temps de seguiment, 
el que aporta una sobredispersió important a les dades. Verifiquem dones, als resultats 
anteriors, que la variable nombre d'episodis esta molt sobredispersionada, ja que la 
arian9a és molt més gran que la mitjana: 116,7972 »> 80,644. 
índex de dispersió = (J~umePi / . =116'7972/80'644 =169'158 »> 1 I~mepl 
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La dificultat afegida de tenir temps de seguiment diferents per pacient, I'hem 
sr cionat treballant amb la taxa del nombre d'episodis. Hem dividit el nombre 
: e isodis pel nombre de mesos de seguiment de cada pacient i hem creat la variable 
"= a del nombre d'episodis taxaepi. 
L'avantatge principal de treballar amb la taxa és que eliminem el fet de qué hi 
o-. agi pacients amb més arítmies que altres malalts degut a qué els seus temps de 
seguiment hagin estat majors i donin Iloc a aquest fet. Aquesta variable pren valors 
-eals positius ja que totes les persones han patít arítmíes. 
Obtenim els següents resultats: 
'Taxa del nombre d'episodis' 

N Mínimo Máximo Media Desv. típ. 
TAXA EPI 
N válido 
57 
57 
,02 21,43 3,3128 4,35767 
30 ,----------------....., ~.--------------------. 
",. 
!O 
20 
10 
10 
Des". tlp . =: 4.36 
Media = 3,3 
__~--".... N =57.00 l0 l--________ ~-----------..J 
0.0 4 .0 8.0 12 .0 16.0 20.0 
2.0 6.0 10.0 14.0 18.0 22.0 
Fig.8. Descriptiva de la taxa del nombre d'episodis. 
Podem observar un decreixement més lIeuger que abans a I'histograma (figura 
de I'esquerra) , la majoria deis pacients estan al voltant d'una taxa igual a zero. 
Al box-plot (figura de la dreta) veiem, com abans, que no hi ha simetría i que la 
díspersió es troba por sobre de la mediana. 
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Tot així continuem observant sobredispersió a la variable: 
2 
índex de dispersió = C1'taxaepi = 4'3582/3'313 = 5'733 »> 1 
taxaepi 
Aquesta sobredispersió pot venir provocada per una heterogene"itat de la 
població i, per tant, podríem pensar que la taxa del nombre d'episodis fos una mixtura 
de Poissons. Els passos següents d'aquest analisi es discuteixen al punt 4.3. 
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3.2. EVOLUCIÓ DEL TEMPS ENTRE ARíTMIES 
Estudiarem la relació entre dos arítmies consecutives: temps que passa des de 
qué es produeix una arítmia fins que apareix la següent. 
Com hem observat anteriorment, tots els pacients van tenir com a mínim una 
arítmia en tot el període de tractament. Tot i així, per a calcular els temps tij hem tingut 
en compte 47 pacients, ja que pels 12 malalts restants sabem que hi ha 11 que han 
tingut només una arítmia, fet que no ens aporta cap informació deis temps entre la 
primera i segona i entre la segona i la tercera arítmia. Del pacient restant, tenim 
constancia de que ha tingut 3 arítmies peró només tenim registrat el temps fins al 
primer episodi. 
Tot seguít presentarem I'estudi on analitzem la variable en qüestió i dues 
transformacions: sumes, diferéncies i els seus logaritmes, per tal de trobar la millor 
manera d'explicar I'evolució del temps. 
- Observació ­
Cal destacar que a I'hora d'estudiar els logaritmes de les diferéncies, 
hem hagut de sumar una unitat a la variable corresponent, ja que 
moltes vegades ens donava zero. 
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3.2.1. Temps entre arítmies 
A continuació, es presenten els grafics on es relacionen els temps entre 
arítmies : 
8 ­ • 
N 
:114 • 
3 • 
2 
.... 
· o ·
· o L'.-'-'--'-'-'~--r-~ 
iO 4ú Ú 1 2 j 4 5 b 7 8 
U_2 
Fig.9. Plot deIs temps entre arítmies. 
Com veiem a la figura, hi ha una observació que distorsiona els grafics. 
Per tal de tenir una millor visualització de qué és el qué passa, hem tret I'observació 20 
ja que el temps fins a la primera arítmia és molt gran (t01 = 37) i a més la resta són zero 
(t12 = O i t23 =O) , el que vol dir que I'individu que correspon a aquesta observació ha 
patit les 3 arítmies en al mateix mes. Cal comentar que hem tret I'observació per la 
construcció deis gratics , pero I'hem inclos en els calculs numérics. 
Grafics on es relacionen els temps entre arítmies, sense I'observació 20: 
15 10 -·------c¡1 
10 
.
.
:/. : . 0 ­
o + ­ / ••••••• 
~------,_----r-----.~l I 
10 
10 15 
Fig.10. Plot deIs temps entre arítmies. 
Observem així que, a mesura que el temps entre les arítmies és major, la 
dispersió augmenta . La majoria d'observacions es troben en espais de temps curts 
entre arítmies. 
- 35 ­
Resultats 
Per facilitar la interpretació presentem la descriptiva de les variables: 
Variable 
t O 1 
t 1 2 
t 2 3 
N 
47 
47 
47 
N* 
1"1.,[. 
12 
12 
Mean 
3,809 
1,085 
0,979 
Median 
2,000 
0,000 
0,000 
TrMean 
2,930 
0,814 
0,465 
StDev 
5,785 
2,009 
3,391 
Variable 
t O 1 
t 1 2 
t 2 ., -.> 
SE Mean 
0,844 
0,293 
0,495 
Minimum 
1,000 
0,000 
0,000 
Maximum 
37,000 
8,000 
23,000 
Q1 
1,000 
0,000 
0,000 
Q3 
4,000 
1,000 
1,000 
Fig. 11. Descriptiva deis temps entre arítmies. 
Observant les mitjanes de les tres variables, veiem que el temps entre dos 
arítmies va disminuint a mida que hi apareixen més arítmies. És a dir, el temps fins a la 
primera és major que el temps entre la primera i la segona, i aquest és major que el 
temps entre la segona i la tercera arítmia (lo1 > t12 > t23). 
Per a comprovar que els temps es redueixen, hem realitzat la comparació de 
mitjanes d'aquestes variables mitjan~nt I'analisi de la varian~ per a dades 
aparellades per pacient: 
Jitol = JiIl2 = Jil23 
:3 i,jtal que Ji; "# Ji} 
, 
of Variance for temps 
DF SS MS F 
46 751,7 16,3 1,00 
2 241,8 120,9 7,41 
92 1502,2 16,3 
140 2495,7 
p 
0,487 
0,001 
Individual 95% el 
Mean --+---------+---------+---------+--------­
3,81 (------*-------) 
1,09 (-------*-------) 
0,98 (-------*------) 
--+---------+---------+---------+--------­
0,00 1,50 3,00 4,50 
Fig.12. Test de comparació de les mitjanes deis temps entre arltmies. 
Veiem que hi ha diferencies significatives entre els temps entre arítmies 
(fotl f12 i b), ja que tenim un p-valor de 0'001. amb el que rebutgem Ho. d'igualtat entre 
mitjanes. 
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3.2.2. Estudi de I'additivitat del temps entre arítmies 
A continuació presentem I'estudi de les sumes i les diferencies del temps entre 
arítmies, ja que les interpretacions ens seran més interessants. En els grafics de 
Bland-Altman, les abscisses són les sumes entre el temps d'un episodi i el següent 
(tu + ti+1.j+1) i a les ordenades es troben les seves diferencies (t;+1 j +1- tij). Quan els temps 
entre dues arítmies consecutives és el mateix (t;j = ti+1,j+1,) queda determinada la recta 
d'equivalencia. 
Ara bé, la interpretació en aquests tipus de grafics és més clara, ja que amb les 
sumes es pot veure la magnitud del temps i amb les diferencies es pot comprovar la 
discrepancia entre els temps tij i ti+1.j+1 per a una mateixa observació . 
20­5 ­
N 10 ­;; 
";' 
N • 
.
• T..:·5 ­ ····. .-· 
. 
. 
. 
.-­
·10 ­
·10 
I I 
10 2010 20 
t12+t23t01+t12 
Fig. 13. Plot de les sumes i les diferencies deIs temps entre arítmies. 
Observant el grafic de I'esquerra, veiem que la majoria de punts queden per 
sota de la recta d'equivalencia, és a dir, que el temps fins a la primera arítmia és major 
que el temps entre la primera i la segona (t12 < t01 )' Amb aixa podem dir que els temps 
es redueixen per a gairebé totes les observacions. Al grafic de la dreta no es veu de 
forma tan clara la situació anterior. 
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Resultats 
3.3.2. Diagrama de la cadena de Markov 
0'014 
1'000 
0'067 
Recordem que: 
estat O, corres pon a tenir zero arítmies acumulades 
estat 1, una arítmia acumulada 
estat 2, dues arítmies acumulades 
estat 3, de tres a sis arítmies acumulades 
estat 4, de set a vint arítmies acumulades 
- estat 5, correspon a tenir més de vint arítmies. 
- Observació ­
Cal comentar que les estimacions de les probabilitats que són zero, no 
caldria posar-les en el diagrama, pero com que són estimacions 
puntuals les deixem. 
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3.3.3. Estimacions per interval de les probabilitats de transició 
Per tal de construir els intervals de confianya del 95% per a les estimacions de 
les Pu utilitzarem el matode de Jackknife. El procediment seguit és I'explicat al Capítol 
2 de material i matodes. 
La taula 2 conté les mitjanes de les estimacions de probabiiitats de transició, la 
desviació tipus calculada segons I'estimació del matode de Jackknife i I'interval de 
confianya del 95% corresponent a cadascuna d'elles. Cal comentar que només hi 
apareixen les transicions factibles, és a dir, les que compleixen j > i. 
Transició 
0,0 
0,1 
0,2 
0,3 
0,4 
0,5 
1,1 
1,2 
1,3 
1,4 
1,5 
2,2 
2,3 
2,4 
2,5 
3,3 
3,4 
3,5 
4,4 
4,5 
5,5 
i,} " GJACK IC95% PijPij 
0,786 0,049 0,687 0,885 
0,100 0,036 0,027 0,173 
0,014 0,014 -0,014 0,043
....~ 
0,043 0-,025 -0,007 0,093 
0,043 0,024 -0,006 0,092 
0,014 0,014 -O 014 0,043 
0,600 0,132 0,335 0,865 
0,267 0,125 0,016 0,518 
0,000 0,000 * * 
0,067 0,070 -0,074 I0,207. 
0,067 0,070 ,-0,073, 0,206 
0,333 0,405 -0,477 1,144 
0,667 0,405 -0,144 1,477 
0,000 0,000 * * 
0,000 0,000 * * 
0,500 0,240 0,020 0,979 
0,375 0,218 -0,060 0,811 
0,125 I 0,137 -0,148 0,398 
0,461 I 0,172 0,117 0,806 
0,539 0,172 0,194 0,883 
1'00 Absorbent * * 
.~._~. 
Taula 2. Estímacions de les probabilitats per 
interval. 
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